
书书书

第３卷 第２期
２０１０年　３月

水 生 态 学 杂 志

ＪｏｕｒｎａｌｏｆＨｙｄｒｏｅｃｏｌｏｇｙ
　Ｖｏｌ．３，Ｎｏ．２
　Ｍａｒ．，２０１０

　　收稿日期：２００９－１０－２１

基金项目：珠海市科技计划项目（ＰＣ２００８１０５０）；广东省科技计

划项目（２００９Ｂ０３０６００００６）。

通讯作者：方展强。Ｅ－ｍａｉｌ：ｆａｎｇｚｈｑ＠ｓｃｎｕ．ｅｄｕ．ｃｎ

作者简介：韩建，１９８３年生，男，山东济南人，在读硕士研究生，

研究方向为水生动物毒理学。Ｅ－ｍａｉｌ：ｈａｎｊｉａｎ２５１３１４＠１６３．ｃｏｍ

水环境 ＰＦＯＳ和 ＰＦＯＡ的污染现状及毒理效应研究进展
韩　建，方展强

（华南师范大学生命科学学院 广东省高等学校生态与环境科学重点实验室，广东 广州　５１０６３１）

摘要：全氟辛烷磺酸类物质（ＰＦＯＳ）和全氟辛酸类物质（ＰＦＯＡ）是新型持久性有机污染物（ＰＯＰｓ），近年来关于
ＰＦＯＳ和ＰＦＯＡ两类全氟有机化合物中典型代表物质的生态毒理学研究日趋增多。以国内外学者对 ＰＦＯＳ和
ＰＦＯＡ的研究资料为依据，系统阐述了ＰＦＯＳ和ＰＦＯＡ的来源及用途、在生态环境中的分布、迁移转化及转运代谢
以及它们对实验生物和人类可能造成的一系列毒性效应及致毒效应机理，并尝试性提出了今后对ＰＦＯＳ和ＰＦＯＡ
的研究方向。
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　　随着化学工业的高速发展，许多非自然存在的
化合物应运而生，给社会生产及人们的生活带来了

巨大的变化。与此同时，这些人造化合物的肆意排

放，也给生态环境带来了沉重的负担；尤其是那些在

环境中能够持久性存在并对生态系统造成负面影响

的有机污染物（ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔｏｒｇａｎｉｃｐｏｌｌｕｔａｎｔｓ，ＰＯＰｓ），
给生态环境中的生物带来了严重的影响。

全氟辛烷磺酸类物质（ｐｅｉｆｌｕｏｒｏｏｃｔａｎｅｓｕｌｆｏｎａｔｅ，
ＰＦＯＳ）和全氟辛酸类物质（ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｏｃｔａｎｏｉｃａｃｉｄ，
ＰＦＯＡ）是最近几年开始受到关注的新型持久性有机
污染物，它们都是人造全氟有机化合物，在工业生产

中有着十分重要的作用。然而，随着不断增长的实

验数据，人们对上述两类化合物的环境安全性提出

了质疑，如在环境中能够持久性存在以及潜在的毒

性等，美国环境保护署（ＥＰＡ）将其列为环境持久性
有机污染物（ＰＯＰｓ），并对其使用做出了新的规定
（Ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ，２００７）。联合国环境规划署（ＵＮＥＰ）
召开的两次会议将全氟辛烷磺酸（ＰＦＯＳ）纳入议程，
并制定相关环境风险评价草案。这就要求我们对其

进行彻底地调查研究，弄清楚其来源、分布、迁移途

径、生物毒性以及致毒机理等，为客观地评价其生态

毒理效应、制定预防及治理措施等提供有价值的证

据和参考。

１　来源与用途

１．１　ＰＦＯＳ
ＰＦＯＳ是指具有全氟辛磺酸基团的一类物质，全

氟辛烷磺酰氟（ＰＦＯＳＦ）是全氟辛烷磺酸和与全氟辛
烷磺酸有关物质合成的主要中间体，全氟辛烷磺酸

是在全氟辛烷磺酰氟化学或酶催水解后形成的，被

广泛用作表面活性制剂，这些物质的极端持久性使

它们适合于高温作业或与强酸或碱接触的作业，正

是很强的碳氟结合特性使氟化物质具有持久性。与

全氟辛烷磺酸有关的物质可用作灭火器泡沫、地毯、

皮革制品／服装、纺织品／垫衬料、纸张和包装材料、
涂料和涂料添加剂、工业和家用清洁剂、杀虫剂等

等。

１．２　ＰＦＯＡ
ＰＦＯＡ指代的是全氟辛酸本身及其盐类，是生

产氟化乙醇（ｐｅｒｆｌｕｏｒｉｎａｔｅｄａｌｃｏｈｏｌ）的调聚反应副产
品，在防水防污衣物及消防用水成膜泡沫的制造过

程中也会有ＰＦＯＡ的生成；被用于食品包装的氟化
调聚物（Ｆｌｕｏｒｏｔｅｌｏｍｅｒ）也能够降解出 ＰＦＯＡ。ＰＦＯＡ
被用来制备其盐类，全氟辛酸盐类是工业用表面活

性剂，是杜邦公司用来生产聚四氟乙烯（ｐｏｌｙｔｅｔｒａｆｌｕ
ｏｒｏｅｔｈｙｌｅｎｅ，ＰＴＦＥ，品牌名称“特氟龙”）的重要原料
组分之一。“特氟龙”则因其出色的热稳定性及防

水防粘性而用作不粘锅涂层等。

１．３　生产和使用状况
在２００６年，包括杜邦在内的８家美国公司（包

括在美企业）与 ＥＰＡ签订了 ＰＦＯＡ减排协议，分阶
段停止使用ＰＦＯＡ，并于２０１５年前在所有产品中全
面禁止使用ＰＦＯＡ。美国３Ｍ公司已于２００２年停止



ＰＦＯＳ及其相关产品的生产，欧盟于２００７年４月实
施ＰＦＯＳ禁令。

２　分布与迁移

２．１　生境分布及迁移转化
ＰＦＯＳ和ＰＦＯＡ在水环境中分布广泛。Ｎｏｂｕｙｏ

ｓｈｉ等（２００５）研究表明，各大洋（东太平洋海域、南
中国海海域、苏鲁海域、大西洋中北部海域、拉布拉

多海域，以及日本、韩国、中国大陆沿海海域）中均

有有机氟化物的存在，浓度范围为每升几十到几千

皮克，且 ＰＦＯＡ和 ＰＦＯＳ含量排在前 ２位。Ｈａｎｓｅｎ
等（２００２）对取自田纳西河的４０个水样进行测定，
发现有低水平含量的 ＰＦＯＳ；上游 ＰＦＯＳ为 １７～５４
ｎｇ／Ｌ，而在氟化物制造工厂下游的水样中，被检测的
氟化物含量上升到７５～１４４ｎｇ／Ｌ，说明该类工厂可
能是水体中氟化物的来源。３Ｍ公司对美国４个州
（乔治亚州、阿拉巴马州、佛罗里达州、田纳西州）所

作的调查结果显示，均存在 ＰＦＯＡ，城市的河流、湖
泊及饮用水都受到了污染。垃圾掩埋场和污水处理

厂的空气样本中也检测到了 ＰＦＯＡ。日本也用类似
的分析化学检测技术检测采集的地表水样，结果有

纳克级的ＰＦＯＳ存在（Ｓａｉｔｏｅｔａｌ，２００３）。
ＳＯ等（２００４）检测到香港、珠江三角洲（包括中

国南海在内）、韩国多个采样点的沿海海水中 ＰＦＯＳ
分别为 ０．０９～３．１０、０．０２～１２．００、０．０４～７３０．００
ｎｇ／Ｌ，ＰＦＯＡ分别为 ０．７３～５．５、０．２４～１６、０．２４～
３２０ｐｇ／ｍＬ，其可能的污染源是沿江的工业区以及主
要城市；日后，他们又从珠江采集的水样中检测到

ＰＦＯＳ，其浓度范围为０．９０～９９ｎｇ／Ｌ，ＰＦＯＡ为０．８５
～１３ｎｇ／Ｌ；长江的 ＰＦＯＳ为 ０．０１～１４ｎｇ／Ｌ，ＰＦＯＡ
为２．０～２６０ｎｇ／Ｌ。采自长江的水样中检测出的有
机氟化物浓度最高，推断可能是因为其临近工业金

融中心上海（Ｓｏｅｔａｌ，２００７）；金一和等（２００４）检测
到我国部分城市自来水、地面水、地下水和海水样品

中均含有ＰＦＯＳ，他们还检测到长江三峡水库区江水
和武汉地区地面水中均广泛存在着 ＰＦＯＳ和 ＰＦＯＡ
污染，ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ含量分别高达３７．８ｎｇ／Ｌ和２９８
ｎｇ／Ｌ。这些结果提示，该水系局部地区可能存在着
ＰＦＯＳ或 ＰＦＯＡ污染源（金一和等，２００６）；刘冰等
（２００７）调查到松花江江水样品中均有 ＰＦＯＳ和
ＰＦＯＡ，浓度范围分别为０．０６～８．０４ｎｇ／Ｌ和０．０２～
２．６８ｎｇ／Ｌ；Ｈｏｕｄｅ等（２００６）的研究表明，海洋沉积
物中 ＰＦＣｓ的污染水平为０．０１～０．４ｎｇ／ｇ；郭睿等
（２００６）利用高效液相／四极杆 －飞行时间串联质谱

法分析活性污泥中的 ＰＦＯＳ和 ＰＦＯＡ，其含量为１８０
～８１８μｇ／ｇ。这些研究结果显示，全球的水体均受
到了ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ的污染。

日本居室内灰尘中被检测出有 ＰＦＯＳ（６９～
３７００ｎｇ／ｇ）和ＰＦＯＡ（１１～２５００ｎｇ／ｇ）的存在，由此
推断吸附在室内灰尘表面的 ＰＦＯＳ和 ＰＦＯＡ是人体
暴露其中的重要途径之一（Ｍｏｒｉｗａｋｉｅｔａｌ，２００３）。
刘薇等（２００７）调查了沈阳地区２００６年２月６日降
雪中ＰＦＯＳ和ＰＦＯＡ浓度，ＰＦＯＳ和 ＰＦＯＡ的浓度平
均值分别为２．０ｎｇ／Ｌ（０．４～４６．２ｎｇ／Ｌ）和３．６ｎｇ／
Ｌ（１．６～２２．４ｎｇ／Ｌ），并推断湿沉淀（降雪）是地面
环境中这些有机氟化污染物的来源之一。ＰＦＯＳ／
ＰＦＯＡ进入大气环境大概有２种途径，一是将能够
降解为 ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ的含氟化合物排放到大气中；
二是将 ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ直接排放到大气环境中；进入
大气环境的 ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ可远距离进行迁移或转
运，并随雨雪等沉降到地面，对水体及土壤造成污染

（ＤｅＳｉｌｖａｅｔａｌ，２００６）。
２．２　生物分布及转运代谢
２．２．１　在海洋生物中的分布　Ｋａｎｎａｎ等（２００２）检
测取自地中海、波罗地海动物的１７５个肝脏、血液样
本，包括蓝鳍金枪鱼、剑鱼、海豚、鸬鹚、鲸鱼和海豹、

大西洋鲑等，检测到了 ＰＦＯＳ（６１ｎｇ／ｇ）和 ＰＦＯＡ（９５
ｎｇ／ｇ）；海豚肝脏中的 ＰＦＯＡ高达８７８ｎｇ／ｇ，海豹肝
脏中的ＰＦＯＳ水平为１３０～１１００ｎｇ／ｇ，并未发现浓
度梯度与年龄有关系，肝脏中 ＰＦＯＳ水平明显高于
血液中的，且两者呈现正相关性。在对中国舟山、广

州水产市场２７个海产食品样本进行分析后得出的
结论是，受检水产品中都能检测到ＰＦＯＳ（０．３～１３９
ｎｇ／ｇ），且为主要氟化污染物，受检虾类含量最高
（Ｇｕｌｋｏｗｓｋａｅｔａｌ，２００６）。

研究北极东部海域食物网中 ＰＦＯＳ、ＰＦＯＡ等有
机氟化物的生物富集程度，发现 ＰＦＯＳ在所有受检
的物种中均存在，在蛤类（整体）中为（０．２８ ±
００９）ｎｇ／ｇ，在海鸥肝脏中为（２０．２±３．９）ｎｇ／ｇ，只有
约４０％的物种检测出了 ＰＦＯＡ，浓度较 ＰＦＯＳ低，且
以浮游动物中浓度最高，为（２．６±０．３）ｎｇ／ｇ。ＰＦＯＳ
与物种营养级呈现线性正相关，说明存在生物放大

现象（放大因子０．４～９０）。Ｎ－ＥｔＰＦＯＳＡ、ＰＦＯＳＡ
以及其它某些氟化物可以转化成ＰＦＯＳ，推断营养传
递是北极地区受到这些污染物污染的暴露途径之一

（Ｔｏｍｙｅｔａｌ，２００４）。对密执安州大湖水生态食物网
中 ＰＦＯＳ、ＰＦＯＡ含量沿营养级传递富集的研究表
明，ＰＦＯＳ浓度有明显的随营养级升高而升高的趋
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势，而ＰＦＯＡ生物放大的可能性比 ＰＦＯＳ要低；另外
还发现ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ会随鱼卵的形成而传递到下一
代（Ｋａｎｎａｎｅｔａｌ，２００５）。
２．２．２　在人类食物中的暴露水平　研究食物包装
袋或烹饪工具涂层中 ＰＦＯＡ转移入食物及残存情
况，结果说明毫克（每千克）级别的量被转移到食物

的油质中；烹饪工具涂层中有微克（每千克）数量级

的量存在；而微波爆米花纸袋中的残存量达到３００
μｇ／ｋｇ（Ｂｅｇｌｅｙｅｔａｌ，２００５）。北美及欧洲地区的消费
者可能受到ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ普遍性、长期性暴露，其暴
露水平ＰＦＯＳ为３２２０ｎｇ／ｋｇ．ｄ，ＰＦＯＡ为１１３０ｎｇ／
ｋｇ．ｄ。最主要的慢性暴露可能是受污染食物及水的
摄入，包括喷雾剂、地毯、包装食品等，且儿童受暴露

的程度较高（Ｔｒｕｄｅｌｅｔａｌ，２００８）。
２．２．３　代谢动力学研究　关于ＰＦＯＳ和ＰＦＯＡ代谢
动力学的研究已有一些报道。Ｈｅｕｖｅｌ等（１９９１）检
测了用１４Ｃ标记的ＰＦＯＡ在大鼠体内的代谢情况，发
现ＰＦＯＡ尿路排泄量存在性别差异（雌性约为
９１％，且体内消减半衰期为 ＜１ｄ；雄性约为６％，约
１５ｄ）；ＰＦＯＡ的组织分布也存在性别差异（雌性主
要集中在肝脏、血浆和肾脏，雄性主要集中在肝脏和

血浆）；不论是雌性还是雄性大鼠，通过肝脏分泌到

胆汁的ＰＦＯＡ均不到注射总量的１％；由以上结果
推断存在性别差异的原因是在雄性个体中，可能较

快形成了含ＰＦＯＡ的脂质；在雌性个体中，则可能是
因为形成了 ＰＦＯＡ－葡糖甘酸或硫酸酯，并被很快
代谢掉。没有证据显示ＰＦＯＡ参与形成稳定的杂合
脂质，亦没有在尿液或胆汁中检测到形成极性代谢

产物。另外，在注射 ＰＦＯＡ前后，雌、雄大鼠每日的
尿含氟量基本一致，说明 ＰＦＯＡ并没有去氟化。因
此，雌性大鼠并不是以形成含 ＰＦＯＡ代谢物的形式
将其排泄掉的。

３　毒性与机理

３．１　急性毒性
ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ急性毒性实验表明，ＰＦＯＡ是低毒

性化合物，估计雄性和雌性大鼠的半数致死量

（ＬＤ５０）分别为＞５００ｍｇ／ｋｇ和２５０～５００ｍｇ／ｋｇ。其
毒效应表现为颜面潮红、会阴部污垢、黏膜分泌增

多、性功能障碍、步态蹒跚、眼睑下垂、竖毛、共济失

调和角膜浑浊等（ＧｌａｚａＳＭ）。Ｏｌｓｏｎ＆Ａｎｄｅｒｓｅｎ
（１９８３）采用 Ｆｉｓｃｈｅｒ大鼠对 ＰＦＯＡ的急性毒性研究
也表明ＰＦＯＡ可能为低毒，而 ＰＦＯＳ是中等毒性化
合物，大鼠ＬＤ５０为２０ｍｇ／ｋｇ，ＬＣ５０为５１２ｍｇ／Ｌ（吸入

１ｈ），急性毒性实验结果表明，高剂量暴露使得实验
动物出现明显的体重下降、胃肠道反应、肝脏中毒、

肌肉抽搐震颤，甚至死亡。

３．２　生殖毒性
ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ具有生殖毒性。研究暴露于一系

列浓度 ＰＦＯＡ中 ３９ｄ的黑头呆鱼 （Ｐｉｍｅｐｈａｌｅｓ
ｐｒｏｍｅｌａｓ）生殖损伤及生化变化情况，血液中类固醇
激素的水平明显下降，并伴随着第一次排卵时间的

延长和排卵数量的下降，低浓度 ＰＦＯＡ引起过氧化
物酶增殖，而高浓度的则相反（Ｏａｋｅｓｅｔａｌ，２００４）。
将性成熟的黑头呆鱼暴露于１ｍｇ／Ｌ的 ＰＦＯＳ中２
周是致命的。影响生殖能力的 ＰＦＯＳ半数有效浓度
（暴露２１ｄ，置信区间９５％）是０．２３ｍｇ／Ｌ。成年雄
鱼暴露于０．３ｍｇ／Ｌ的ＰＦＯＳ中２１ｄ，其芳香化酶活
性降低，血液中１１－酮基睾酮、睾酮含量升高；而在
０．０３ｍｇ／Ｌ及以下浓度组中暴露２４ｄ，对其发育没
有显著的影响。成年鱼对 ＰＦＯＳ有富集作用（血液
＞肝脏＞性腺），且雄鱼富集能力高于雌鱼。实验
采用的ＰＦＯＳ浓度高出环境中２～３个数量级，说明
目前的污染程度给鱼类生殖发育带来的风险很小

（Ａｎｋｌｅｙｅｔａｌ，２００５）。Ｌｉｕ等（２００７）以原代培养的
罗非鱼肝脏细胞为实验对象，研究高于环境实际浓

度的ＰＦＯＳ、ＰＦＯＡ、ＦＴＯＨ（４∶２、６∶２、８∶２）雌激素
效应及作用机制，结果表明，上述物质均能导致卵黄

蛋白原（ｖｉｔｅｌｌｏｇｅｎｉｎ，ＶＴＧ）的积累，部分物质表现出
剂量效应关系；在加入雌激素受体（ｅｓｔｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐ
ｔｏｒ，ＥＲ）抑制剂的实验组中的 ＶＴＧ积累受到抑制，
并推断有机氟化物通过雌激素受体间接起作用；对

上述物质分别与雌二醇的联合毒性的研究表明，雌

二醇诱导ＶＴＧ积累的程度受到抑制。通过检测稀
有?鲫肝脏 ＶＴＧ基因、蛋白和 ＥＲ基因表达情况，
发现ＰＦＯＡ能够诱导雌雄成鱼肝脏ＶＴＧ及ＥＲ的表
达，雄鱼体内卵母细胞的形成以及雌鱼卵巢的退化

（Ｙａｎｈｏｎｇｅｔａｌ，２００７）。
３．３　发育毒性

ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ具有发育毒性。妊娠期经口喂暴
露ＰＦＯＡ（５ｍｇ／ｋｇ，１～１７ｄ）导致新生幼鼠体重下
降，睁眼时间和体毛生长延迟等（Ｗｏｌｆｅｔａｌ，２００７）。
将受精后４ｄ的斑马鱼胚胎暴露于 ＰＦＯＳ（０．１、０．５、
１、３和５ｍｇ／Ｌ），后３组受试浓度下的胚胎孵化时间
延迟，孵化率降低，幼体存活率降低。鱼苗出现外包

畸形、着色不足、卵黄囊水肿、尾及心脏畸形、脊椎骨

弯曲等现象。３ｍｇ／Ｌ和５ｍｇ／Ｌ组鱼苗体长等生长
情况严重减缓。与甲状腺发育有关的基因（ｈｈｅｘ，
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ｐａｘ８）表达被上调，与调控雌雄激素水平有关的基因
（ｃｙｐ１９ａ、ｃｙｐ１９ｂ）表达被下调（Ｓｈｉｅｔａｌ，２００８）。
３．４　神经毒性

ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ具有神经毒性。采用Ｗｉｓｔａｒ大鼠，
探讨ＰＦＯＳ低剂量长期经口染毒对大鼠海马细胞内
游离钙离子浓度［Ｃａ２＋］ｉ的影响。结果显示，海马
细胞内［Ｃａ２＋］ｉ随着 ＰＦＯＳ染毒剂量的增加而升高
（ｒ＝０９２９，Ｐ＜００５）（刘冰等，２００５）。ＰＦＯＳ对大
鼠中枢神经系统谷氨酸能神经元影响的研究显示，

成年雄性Ｗｉｓｔａｒ大鼠 ＰＦＯＳ经口喂一次染毒，实验
组剂量分别为５０、１００和２００ｍｇ／ｋｇ，２４ｈ后大鼠大
脑皮层、海马、小脑中平均谷氨酸免疫反应阳性神经

细胞（Ｇｌｕ－ＩＲＰＣ）阳性面积比、平均积分吸光度与
对照组相比，明显升高且有统计学意义（Ｐ＜０．０１）
（李莹和金一和，２００４）。推测 Ｇｌｕ释放过多可导致
兴奋性氨基酸受体（ＥＡＡＲ）过度激活，促使 Ｃａ２＋内
流，使细胞内Ｃａ２＋超载，引发自由基产生、代谢酶破
坏、细胞膜损伤、细胞骨架的破坏和线粒体呼吸链中

断等一系列病理改变，上述反应可能在 ＰＦＯＳ引起
大鼠神经毒性的机制中起重要作用；另有实验表明，

ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ具有发育神经毒性效应，表现为受试幼
鼠的习惯性活动减少等（Ｊｏｈａｎｓｓｏｎｅｔａｌ，２００８）。
３．５　免疫毒性

ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ具有免疫毒性。Ｙａｎｇ等（２０００）用
Ｃ５７ＢＬ／６品系雄性小鼠进行ＰＦＯＡ对胸腺和脾脏的
免疫毒性实验，结果显示，胸腺和脾脏均出现萎缩，

胸腺细胞减少量大于９０％，且ＣＤ４＋和ＣＤ８＋细胞尤
为显著；脾脏细胞的减少量在５０％左右。对胸腺细
胞的分裂周期分析显示，ＰＦＯＡ通过抑制其细胞增
殖来引起胸腺萎缩；但体外实验并没有得到类似的

结果，并推断 ＰＦＯＡ可能是间接起作用的。后续实
验结果表明，过氧化物酶体增殖现象早于萎缩现象

发生；取消给药后，胸腺和脾脏重量分别在１０ｄ和５
ｄ内恢复正常水平，且这两类细胞的数量也对应地
发生变化，此结果支持先前的推断，而过氧化物酶体

增殖现象在取消给药后依然持续（Ｙａｎｇｅｔａｌ，
２００１）。Ｚｈｅｎｇ等（２００９）以ＰＦＯＳ（０、５、２０和４０ｍｇ／
ｋｇ·ｄ）对成年雄性 Ｃ５７ＢＬ／６小鼠经口染毒７ｄ，实
验结果显示，小鼠的摄食量和体重下降，肝重和血清

皮质酮水平上升，且均表现出剂量效应；在２个高浓
度组中，淋巴亚群细胞数量减少，ＮＫ－ｃｅｌｌ活力、淋
巴细胞增殖和空斑形成细胞的应答都受到了抑制。

３．６　遗传毒性
ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ具有遗传毒性。以基因芯片技术

检测受ＰＦＯＡ影响的大鼠肝脏基因表达情况，在最
高实验浓度的 ＰＦＯＡ的作用下，有超过５００个基因
的表达受到影响。所有染毒组均出现平均１０６个基
因表达水平的持续性升高和３８个基因表达水平的
持续性降低。与脂类代谢有关的基因表达明显增

强，与激素调节有关的基因等受到明显抑制（Ｋｅｅｒｔｈｉ
ｅｔａｌ，２００６）。另有研究表明，ＰＦＯＳ能够引起鸡２４０
～４８０个基因表达改变，ＰＦＯＡ则能够引起 ２９０～
３２０个基因表达改变，且大都是与脂类代谢有关的
基因（Ｙｅｕｎｇｅｔａｌ，２００７）。以ＰＦＯＡ对人类肝脏Ｈｅｐ
Ｇ２细胞进行染毒，５０～４００μｍｏｌ／ＬＰＦＯＡ作用 Ｈｅｐ
Ｇ２细胞 １ｈ后，引起细胞 ＤＮＡ损伤。１００～４００
μｍｏｌ／ＬＰＦＯＡ作用ＨｅｐＧ２细胞２４ｈ后，引起细胞
微核率明显增加。１００～４００μｍｏｌ／ＬＰＦＯＡ作用３ｈ
后，引起细胞内８－ＯＨｄＧ明显增加（姚晓峰和仲来
福，２００５）。
３．７　ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ的共性

ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ存在毒理共性及特性，水介质中
ＰＦＯＳ和ＰＦＯＡ经常以游离阴离子或离子对形式存
在。但有研究表明，ＰＦＯＡ在体内的受限制性和通
过营养级的生物富集性均弱于 ＰＦＯＳ（Ｋａｎｎａｎｅｔａｌ，
２００５）。受ＰＦＯＡ诱导后，表达量改变的基因及其改
变程度却与受 ＰＦＯＳ诱导后的有差异，这可能是其
物化性质不同引起的。例如，Ｃｙｐ１７ａ１受ＰＦＯＳ诱导
后，表达上调程度是受 ＰＦＯＡ诱导后的 ４倍左右；
Ｃｙｐ３ａ１１／１８受ＰＦＯＳ诱导后表达上调，但 ＰＦＯＡ不
能使其上调；而 Ｃｙｐ２ｊ４却表现出相反情况。受
ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ诱导后表达量均上调的基因集中于脂
肪酸和脂质代谢，这或许是由于 ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ的结
构与内源性的脂肪酸结构相似（Ｋｅｅｒｔｈｉｅｔａｌ，
２００６）。有报道，ＰＦＯＳ主要影响过氧化物酶体脂肪
酸的氧化，而ＰＦＯＡ不但影响上述反应，还影响线粒
体脂肪酸的氧化。另外，在过氧化物酶体脂肪酸氧

化途径中，相关酶在受到 ＰＦＯＳ５ｍｇ／ｋｇ·ｄ和各受
试剂量 ＰＦＯＡ诱导后的表达上调程度相似，但
Ａｃａａ１受 ＰＦＯＳ诱导后表达量上调程度是受 ＰＦＯＡ
诱导后的２倍左右（Ｈｕｅｔａｌ，２００５）。一些研究表
明，ＰＦＯＳ能被纳入细胞膜内，从而导致细胞膜流动
性和膜电位的改变；且 ＰＦＯＳ能够影响细胞间的间
隙连接通信，而 ＰＦＯＡ则抑制 Ｇ－蛋白偶联的受体
蛋白信号通路（Ｈｕｅｔａｌ，２００２；Ｈｕｅｔａｌ，２００３）。由
此可见，ＰＦＯＳ和 ＰＦＯＡ在毒性机理上虽然有很多
共性，但是两者也存在一些不同的特性。
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３．８　含氟化合物
Ｐｅｒｆｌｕｏｒｉｎａｔｅｄｏｒｇａｎｉｃｃｏｍｐｏｕｎｄｓ（ＰＦＣｓ）包括了

多种含氟化合物，除了 ＰＦＯＳ和 ＰＦＯＡ外，还有诸如
ＰＦＢＡ、ＰＦＤＡ、ＰＦＮＡ、ＰＦＴＡ、ＰＦＤｏＡ、ＰＦＨｘＳ、ＰＦＢＳ、
ＦＴＯＨ等。目前国内学者已经开展了许多针对这些
多氟化合物的环境分布、毒性研究工作。Ｂａｏ等
（２００９）对大辽河水系表层沉积物中８种 ＰＦＣｓ含量
做过调查，结果显示，ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ是主要的污染物，
而ＰＦＤＡ、ＰＦＮＡ、ＰＦＴＡ、ＰＦＤｏＡ、ＰＦＨｘＳ、ＰＦＢＳ的含量
均低于外下象限；Ｌｉ等（２００８）从北京某污水处理厂
附近采集的鱼类血样中，发现 ＰＦＯＳ浓度含量最高
（５．７４～６４．２ｎｇ／ｍＬ），其次就是 ＰＦＤＡ和 ＰＦＯＳＡ；
Ｗｅｉ等（２００９）则用 ＰＦＯＡ、ＰＦＮＡ、ＰＦＤＡ、ＰＦＤｏＡ、
ＰＦＯＳ、ＦＴＯＨ（８∶２）的特定比例混合液对原代培养
的稀有?鲫肝脏细胞进行染毒实验，筛选出表达受

影响的基因，深入研究这些化合物的综合作用，并由

此对其联合毒性做出评价。最近中科院动物所的研

究人员通过研究 ＰＦＮＡ的免疫毒性发现，除了激活
过氧化物媒体增殖激活受体外，ＰＦＮＡ还影响了激
活促分裂原活化蛋白激酶信号途径的细胞因子的水

平；另外，血清皮质醇的增加和胸腺 Ｂｃｌ－２蛋白的
减少则有助于 ＰＦＮＡ介导的胸腺细胞凋亡（Ｆａｎｇｅｔ
ａｌ，２００９）。这些研究将有助于进一步了解和评价多
氟化合物中具有ＰＯＰｓ特性的物质。

４　总结与展望

有机氟工业废气废水的排放是导致生态环境中

有机氟污染的首要原因，它们所具有的物化特性使

得本身难以降解，能在生态环境中持久存在，并随大

气、水体的循环等自然形式在环境中传播扩散，导致

其不仅是在地表水体（包括饮用水）及大气中存在，

就连海底沉积物、河底的活性污泥中也有发现。水

体是这些污染物的集中场所，水生态系统中各营养

级物种的生物富集作用和食物网的生物放大作用，

导致ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ在高营养级生物体内高浓度存
在。含有机氟成分消费品的使用、受污染食物的食

用，使得处在最高营养级的人类也难以逃脱受污染

的命运，并且这些污染物能随生殖繁衍而传至下一

代。虽然这些化合物能够通过代谢被排出体外，但

是其高度稳定性、难降解性，加上大气、水体、食物链

的循环作用，使得生物、生态环境必定会受到持久性

的污染。

现有的实验数据表明，不论是分子水平、细胞水

平，还是器官水平、个体及群体水平，高剂量浓度

ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ对实验动物有着不同程度的毒性效应。
虽然在自然环境条件下，ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ的浓度水平几
乎对生物安全构不成威胁，但是生物富集作用和沿

食物链（网）传递效应能够使得高级消费者体内富

集这类污染物，并受到其潜在毒性的伤害，而且长

期、低剂量暴露有可能导致负面影响。

虽然经过科研人员的不懈努力，已经掌握了

ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ环境污染和毒理效应的部分资料，并已
经开展消除方法的研究，但还不足以掌握其生态毒

理学全貌（陈静等，２００７；帅丹蒙等，２００７）。因此，
在今后的工作中需着重考虑以下几个方面：（１）进
一步研究ＰＦＯＳ／ＰＦＯＡ及其前体物质在环境中的迁
移转化、时空分布，准确掌握其环境污染现状和迁移

转化规律；（２）探讨长期低剂量效应和联合毒性效
应，以更贴近实际环境条件和污染情况；（３）丰富实
验物种，以消除物种差异带来的影响；（４）进一步探
讨致毒机理，筛选敏感性指标，以全面掌握其毒性效

应，并实现生物监测；（５）针对其特有的物化性质，
研究可行的消除方法，并制定相应的法规政策，以尽

快实现彻底治理。另外，我国的相关研究相对落后，

目前的环境监测体制不健全，今后必须加大科研力

度，建立完善的监测机制，以应对未来可能的挑战。
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